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UN CAS RARE DE BILHARZIOME PULMONAIRE AU CHU
D’ANTANANARIVO, MADAGASCAR

La bilharziose a été décrite au XIXe s i è cle par Th é o d o r
B i l h a r z , en Egy p t e. La schistosomiase est la tro i s i è m e

endémie para s i t a i re derri è re le paludisme et l’amibiase. Plus de
300 millions d'individus sont infestés (1). Les manife s t at i o n s
p u l m o n a i res sont va riées à cause notamment de la migrat i o n
des œufs au trave rs des art è res pulmonaires et du pare n chy m e
p u l m o n a i re, et du pouvoir cy t o t oxique et pro t é o lytique des sub-
stances secrétées par les œufs. En zone endémique, on re n c o n t re
s u rtout les fo rmes subaiguës et ch roniques se traduisant en par-
ticulier par le développement de gra nulomes pulmonaires dif-
fus re s p o n s ables de miliaire ra d i o l ogique (2). La fo rme pseudo
t u m o ra l e, ra re, se manifeste comme une lésion nodulaire pul-
m o n a i re ra d i o l ogique unique posant des pro blèmes diag n o s-
tiques en milieu tropical afin de ne pas négliger un cancer bro n-
ch o - p u l m o n a i re et une tuberc u l o s e. Nous rap p o rtons une
o b s e rvation nous conduisant à réaliser une lobectomie inféri e u re
d roite pour aboutir à un diagnostic de bilharziome solitaire. Une
a n a lyse de littérat u re permet de rappeler la fa i ble fréquence de
la fo rme unique " tumorale " pulmonaire et des difficultés de
la prise en ch a rge part i c u l i è rement en zone tropicale où tout l’ar-
senal diagnostique n’est pas disponibl e.

Un homme de 42 ans, agent de sécurité publique mal-
ga ch e, n o n - f u m e u r, non exposé à l’amiante, sans antécédent
d i ge s t i f, u ro l ogique ou pulmonaire part i c u l i e r, a été admis le
10 nove m b re2001 au Centre hospitalier régional de Ta m at ave
( M a d agascar) pour une toux modérée répétée associée à des cra-
ch ats hémoptoïques depuis deux mois. L'examen physique a
révélé une ex ag é ration des vibrations vo c a l e s , une matité et des
râles crépitants faisant évoquer un syndrome de condensat i o n
basale dro i t e. La biologie a montré une hyperéosinophilie à
1 4 0 0 / m m3 a l o rs que le taux du reste des leucocytes a été nor-
mal. La protéine C réactive (PCR) était élevée à 120 mg/L. La
re ch e rche du M y c o b a c t e rium tuberc u l o s i s dans les cra ch ats (à
t rois rep ri s e s ) , dans le liquide de tubage ga s t ri q u e, et dans le
liquide de lavage bro n ch i o - a l v é o l a i refût négat ive. La ra d i o-
graphie pulmonaire a révélé une opacité solitaire homogène de
5 centimètres de diamètre dans le lobe inférieur du poumon
d roit. Le patient a été ensuite adressé au Centre hospitalier
U n ive rs i t a i red’Antananarivo pour des inve s t i gations complé-
m e n t a i res. La fi b roscopie bro n chique a noté un pro c e s s u s
i n fl a m m at o i re de la bro n che lobaire inféri e u re ga u ch e. La biop-
sie tra n s b ro n chique a révélé une pneumonie à éosinophiles sans
d é c o u ve rte de cellules cancéreuses ou de Langhans. La tomo-
graphie du thorax a montré une opacité homogène sphéri q u e,
mal limitée au sein du lobe inférieur droit. Il n'y avait aucune
a d é n o p athie médiastinale ou hilaire. La séro l ogie bilharzienne
a été positive. Les oeufs de schistosomes n'ont pas été détec-
tés ni dans les urines ni dans les selles malgré les tech n i q u e s
d ’ e n ri ch i s s e m e n t , comme la technique de Kato. La biopsie re c-
tale a été négat ive également. Les techniques immu n o l ogi q u e s
telles que la réaction d’hémagg l u t i n ation indirecte avec un anti-
gène mixte adultes/œufs et l’immu n o fl u o rescence n’ont pas été
réalisées. Une ex p l o ration ch i ru rgicale a été décidée après une
phase de réhab i l i t ation mu s c u l o - re s p i rat o i repermettant d’ob-

tenir une bonne tolérance à l’effo rt et un volume ex p i rat o i re
m a x i mum à 2,9 litres seconde soit 98 % de la valeur théori q u e
chez ce patient de 65 kilogrammes. Une thora c o t o m i e
p o s t é ro - l at é rale a été réalisée le 19 décembre 2001. Une petite
p n e u m o lyse a été faite en rega rd du segment apical du lobe infé-
rieur droit.Aucune ombilication sur le pare n chyme pulmonaire
n’a été constaté en per opérat o i reet il n’y avait pas d’adéno-
m é galie hilaire et médiastinale.A la palpation douce du pare n-
chyme pulmonaire, la masse intéressait la py ramide basale.
Nous avons réalisé une lobectomie inféri e u re droite avec curage
ga n g l i o n n a i reradical de principe des groupes 2R, 4 R , 7 , 9 , e t
10. L’ a n a lyse histologique défi n i t ive de la pièce opérat o i re a
révélé un gra nulome bilharzien bro n ch i o - a l v é o l a i re fait des
œufs de S chistosoma mansoni et sans envahissement ga n-
g l i o n n a i resuspect. Les suites opérat o i res furent simples. Un
t raitement médical adjuvant a été décidé avec du pra z i q u a n t e l
à la dose de 40 milligrammes par kilogra m m e, soit 4 compri-
més à 600 milligrammes en prise unique. La tolérance a été
b o n n e.A la suite de ces tra i t e m e n t s , le patient a connu une nette
a m é l i o ration clinique et un retour de la séro l ogie bilharzienne
à la normale après trois années de re c u l .

La schistosomiase est une infection para s i t a i remajeure
des régions tropicales (3) dont le diagnostic de certitude de la
fo rme pulmonaire pseudo tumora l e, ra re, est diffi c i l e. A
M a d aga s c a r, S chistosoma haematobium sévit à l’Ouest de l’île
tandis que S chistosoma mansoni est observé surtout à l’Est.
Deux modes d’action sont à la base des manife s t ations pat h o-
l ogiques dans les bilharzioses. La libérat i o n , dans l’orga n i s m e
de l’hôte, de substances étra n g è res issues du métabolisme du
p a rasite est à l’ori gine de toutes les manife s t ations cliniques des
phases initiales des bilharzioses. Ultéri e u rement les oeufs libè-
rent également de telles substances qui seront re s p o n s ables des
gra nulomes bilharziens (bilharziomes), lésions élémentaire s
dont l’accumu l ation réalisera tous les aspects de la phase d’état .
Autour de chaque œuf, une réaction histio-plasmocy t a i re intense
va se déve l o p p e r, puis des fi b ro blastes pénètrent ce foye r, fo r-
mant progre s s ivement un gra nu l o m e. Quant aux manife s t at i o n s
p u l m o n a i re s , p l u s i e u rs types ont été évoqués. Les fo rm e s
a i g u ë s , i nva s ives re s p o n s ables de fo rmes de pneumopat h i e s
m i c ro n o d u l a i res à éosinophiles, de pneumonie ve rm i n e u s e,d e s
réactions d’hy p e rsensibilité. Les fo rmes subaiguës, et enfin des
fo rmes ch roniques plus fréquentes dans les zones d’endémie
sont source d’hy p e rtension art é rielle pulmonaire et de coeur pul-
m o n a i re ch ronique et de réactions gra nu l o m ateuses re s p o n-
s ables de miliaires ch roniques (4, 5). Les manife s t ations ch ro-
niques de maladie se produisent chez les individus qui résident
dans les régions endémiques, par opposition au voyage u r, e t
sont en rap p o rt avec la maladie fi b ro - o b s t ru c t ive secondaire à
la déposition d’œufs de bilharzie (3). La part i c u l a rité de notre
cas était sa fo rme pseudo-tumorale sous fo rme d’un vo l u m i n e u x
nodule unique de 5 centimètre, dimensions de bilharziome qui
est d’ailleurs très ra re. La pre m i è redescription de cette taille
est égyptienne en 1953. Les signes d’appel observés (toux
modérée répétée associées à des cra ch ats hémoptoïques) et les
signes de l’image rie font évoquer une pat h o l ogie néoplasique.
Les gra nu l o m atoses telles que sarcoïdose et tuberculose sont
d ’ a u t res diagnostics diff é rentiels.
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La gra nu l o m atose aiguë pulmonaire bilharzienne est
d é c rite dans la littérat u re comme de multiples opacités sur la
ra d i ographie pulmonaire (6). Pa r fois on a une opacité solitaire
ou des masses pulmonaires moins nombreuses avec épaissis-
sement des parois bro n chiques à la fi b roscopie (4, 7 , 8). Le dia-
gnostic immu n o l ogique est d’interp r é t ation difficile sur des
p o p u l ations exposées de façon ch ro n i q u e. Le diagnostic séro-
l ogi q u e, l’éosinophilie sont des éléments très spécifiques du dia-
gnostic au sein des populations non ex p o s é e s , au contra i re des
p o p u l ations endémiques (9, 1 0 , 11). La mise en évidence
d’œufs dans les uri n e s , les selles et parfois les biopsies re c t a l e s
(non contri bu t ives pour notre cas) oriente le diagnostic en cas
de positivité. Mais très souvent le re c o u rs à la biopsie est néces-
s a i re faute de pre u ve éliminant un processus néoplasique éve n-
tuel. Quant à la tomodensitométrie pulmonaire, nous auri o n s
aimé avoir un contrôle avec des coupes pare n chy m ateuses et
médiastinales pour apprécier de l’évo l u t ivité ou la stabilité de
la lésion permettant d’orienter ve rs une néoplasie ou une lésion
bénigne éve n t u e l l e. Malheure u s e m e n t , c’est encore un ex a m e n
de luxe à Madagascar (un scanner pour 15 millions d’hab i t a n t s ) .
D evant l’absence de pre u ve histologi q u e, de l’inexistence sur
place de la tomographie à émission de positons et de l’impos-
sibilité d’avoir un scanner itératif de surveillance de l’évo l u t i-
vité de la tumeur dans notre pay s , nous avons décidé une ex p l o-
ration ch i ru rgi c a l e. Le traitement est avant tout médical :
s ch i s t o s o m i c i d e s , et actuellement on utilise le praziquantel pour
s t abiliser et limiter l’évolution de la maladie. Le traitement ave c
du praziquantel peut ra c c o u rcir la durée de la maladie aiguë et
p r é venir le développement des fo rmes ch roniques de sch i s t o-
somiase (5, 8). Pa r fois pendant le traitement avec pra z i q u a n-
tel peut se développer tra n s i t o i rement une lésion d’infi l t rat i o n
d i ffuse alvéolo-pulmonaire bénigne (5,12). Plus la prise en
ch a rge est précoce moins graves sont les conséquences qui sont
les plus souvent irr é ve rs i bles. En effe t , les conséquences ch ro-
niques (hy p e rtension art é rielle pulmonaire et cœur pulmonaire
ch ronique) ne re l è vent que d’un traitement card i o - p u l m o n a i re.
Ici l’exérèse du lobe inférieur pulmonaire a permis d’ab o u t i r
au diagnostic para s i t a i re et surtout permis d’éliminer toute sus-
picion de cancer. Pour ce type de lésion, un examen ex t e m p o-
rané pourrait nous perm e t t rede limiter l’exérèse à une «weg d e
re s e c t i o n» d’autant plus si la lésion est de situation péri p h é ri q u e,
ce qui n’était pas notre cas.

La fo rme pseudo-tumorale de la bilharziose pulmonaire
est ra re et pose une difficulté diagnostic pré-opérat o i re, p a rt i c u-
l i è rement en zone tropicale dont l’enjeu est de ne pas négliger un
néoplasme pulmonaire.A l’opposé doit-on réaliserun geste d’ex é-
rèse ch i ru rgicale pour toute lésions suspectes ? En effe t , la bil-
harziose reste une maladie dont le traitement est avant tout médi-
c a l . Ses localisations pulmonaires peuvent cependant nécessiter
une pre u ve histologique surtout devant la fo rme pseudo-tumora l e
que seule la ch i ru rgie ex p l o rat rice permet de diagnostiquer ave c
c e rtitude mais qui implique un sacri fice pare n chy m at e u x .
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AMYLOSE RÉNALE AA COMPLIQUANT UNE LÈPRE LÉPROMA-
TEUSE : REVUE DE LA LITTÉRATURE À PROPOS D’UN CAS
SÉNÉGALAIS

L’ a mylose correspond au dépôt ex t ra c e l l u l a i red’une pro-
téine fi b ri l l a i re dite amyloïde en un endroit (amy l o s e

localisée) ou plusieurs endroits (amylose systémique) du corp s
( 1 - 5 ).

Nous rap p o rtons l’observation d’une patiente présen-
tant une lèpre lépro m ateuse connue depuis 1975, c o m p l i q u é e
d’un syndrome néphrotique révélateur d’une amylose de type
A A .

Ceci nous permet de revoir les données de la littérat u re
sur ce type d’amylose encore appelé amylose secondaire.
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Une patiente noire âgée de 49 ans ori gi n a i re du Sénéga l ,
sans pro fe s s i o n , atteinte d’une lèpre lépro m ateuse évo l u a n t
d epuis 22 ans traitée par disulone, a été hospitalisée dans le ser-
vice de médecine interne du CHU Le Dantec pour un syndro m e
n é p h ro t i q u e. Aucun autre antécédent et aucune autre plainte
fonctionnelle n’étaient re l ev é s .

La tension art é rielle était mesurée à 120/80 mm de mer-
c u re. L’ examen physique objectivait un œdème mou, i n d o l o re,
p renant le go d e t , p e rm a n e n t , s y m é t rique des membres infé-
ri e u rs , localisé également aux paupières surtout le matin au
r é veil. On notait des séquelles neuro l ogiques de lèpre lépro-
m ateuse à type de para lysies des nerfs médian, radial et scia-
tique poplité ex t e rn e.

Il existait une pro t é i nu rie de 5,5 g/24h sans hémat u ri e
et cy l i n d res uri n a i res associés, et une hy p o p rotidémie à 58 g/l.
La fonction rénale était norm a l e. L’ é l e c t rophorèse des pro t é i n e s
s é ri q u e s et l’immu n o - é l e c t rophorèse des protéines uri n a i re s
n’ont pas pu être réalisées dans notre centre hospitalier.
L’ é ch ographie rénale était norm a l e. L’ h i s t o l ogie faite sur une
pièce de ponction biopsie rénale révélait des dépôts amy l o ï d e s
massifs nettement congophiles avec une biréfri n gence cara c-
t é ristique en lumière polari s é e. Les localisations des dépôts
a myloïdes étaient gloméru l a i re s , i n t e rstitielles (surtout le long
des basales tubu l a i re s ) , va s c u l a i res. L’ examen immu n o h i s t o-
chimique des dépôts amyloïdes révélait la présence de pro t é i n e
A (de façon extrêmement importante sur les dépôts amy l o ï d e s
des gloméru l e s , des va i s s e a u x , des tubes et de l’interstitium) et
l ’ absence de chaînes k appa et l a m b d a . La re ch e rche de bacille
de Hansen (mucus nasal) était négat ive par ailleurs .

Le diagnostic re t e nu était celui d’une gloméru l o p at h i e
a myloïde secondaire à une lèpre lépro m ateuse en cours de tra i-
tement par disulone.

Un traitement par colchicine (1 mg par jour) a été pre s-
c rit bien que le syndrome néphrotique soit déjà installé. Le tra i-
tement de la lèpre par disulone était pours u ivi. La patiente est
actuellement perdue de vue.

La cl a s s i fi c ation actuelle de l’amylose est surtout bio-
chimique et repose sur la stru c t u re de sa protéine fi b ri l l a i re
c o n s t i t u t ive qui permet d’individualiser plusieurs types, les pri n-
cipaux étant : l ’ a myloseAL (amyloid light chain) associée à une
maladie des chaînes légère s , l ’ a mylose AA (amyloid associa-
ted) qui complique les maladies infl a m m at o i res ch ro n i q u e s ,
l ’ a mylose héréditaire ou familiale à ATTR (tra n s t hy r é t i n e ) ,
l ’ a mylose B-2-M (b- 2 - m i c rog l o buline) qui complique l’in-
s u ffisance rénale ch ronique traitée par dialyse ch ronique et
l ’ a mylose A b associée à la maladie d’Alzheimer (1-5).

Le cas présenté concerne une amylose rénale de type
AA compliquant une lèpre lépro m ateuse pour laquelle le dia-
gnostic d’amylose est affi rmé sur l’histologie de la PBR. L’ é t u d e
i m mu n o h i s t o chimique de la biopsie a confi rmé le type A A
attendu dans un tel contex t e. En effe t , l ’ a mylose AA se re n-
c o n t re essentiellement dans quat re grands cadres nosologi q u e s
( 1 , 4-7) :

- les pat h o l ogies infl a m m at o i res ch ro n i q u e s , r h u m a-
t i s m a l e s , essentiellement la polya rt h rite rhumat o ï d e, la mala-
die de Still, les spondy l a rt h ro p athies ;

- les maladies infectieuses ch ro n i q u e s , notamment la
t u b e rc u l o s e, la lèpre, les suppurations ch roniques telles que la
d i l at ation des bro n ches et la mu c oviscidose ;

- les néoplasies tels que le cancer du rein ou la maladie
de Hodgkin ;

- les maladies héréditaires de l’infl a m m at i o n , ap p e l é e s
aussi fi è v res récurrentes héréditaire s , la plus fréquente de ces
maladies étant la fi è v reméditerranéenne familiale (FMF), à
laquelle on associe maintenant trois autres entités : la fi è v re
i n t e rmittente liée au récepteur de type 1A du Tumor Necro s i s
Factor ( T N F ) , le syndrome de fi è v re périodique avec hy p e r-
i m mu n og l o bulinémie D et le syndrome de Muck l e - Wells et ses
va riants (l’urt i c a i re familiale au froid et le CINCA pour Chro n i c
I n fantile Neuro l ogical Cutaneous and A rt i c u l a r ) .

Compte tenu de la meilleure prise en ch a rge des mala-
dies infe c t i e u s e s , de la précocité avec laquelle la colchicine est
instaurée dans la maladie périodique et l’intensifi c ation théra-
peutique appliquée aux rhumatismes infl a m m at o i res et aux néo-
p l a s i e s , l ’ a mylose AA est deve nue ra re en Occident : sa pré-
valence y est actuellement de 3 % des cas contre 70 % des cas
pour l’amylose AL (6).

L’ a mylose est une affection ra re quelle que soit la popu-
l ation d’étude. En Occident, notamment en Fra n c e, elle est
classée parmi les maladies dites orp h e l i n e s , c ’ e s t - à - d i re une
a ffection dont la prévalence n’excède pas un cas pour 2 000
h abitants (8).

En A f rique noire, l’incidence exacte de l’amylose est
i n c o n nu e, sans doute en raison de sa méconnaissance comme
l ’ i l l u s t re le nombre non néglige able des séries autopsiques. Sur
4 235 autopsies réalisées sur une période de 9 ans au Nigéri a ,
M a c I ver et Coll (9) n’en re l è vent que 8 cas (0,2 %). En Ouga n d a ,
sur 23 ans, James et Coll (10) n’en colligent que 79 cas autop-
siques. Dans les séries africaines non autopsiques, moins d’une
centaine (essentiellement des fo rmes rénales d’amylose) est rap-
p o rtée dans la littérat u re : 2 cas égyptiens en 1978 (11), 38 cas
soudanais en 1978 (12), 52 cas sud-africains en 1984 (13) 9 cas
z a ï rois en 1993 (14), 5 cas ivo i riens en 1997 (15) et un cas séné-
galais en 1983 (16).

L’ a mylose est fréquente au cours de la lèpre, 2 à 55%
des cas, et s’observe part i c u l i è re m e n t , dans la fo rme lépro m a-
teuse avec érythème noueux. Cette dern i è re cara c t é ri s t i q u e
manque cependant chez notre pat i e n t e. L’ a mylose AA est hab i-
tuellement diagnostiquée après de longues années d’évo l u t i o n ,
autour de 200 mois en moyenne (soit 16 ans et demi) (17). Dans
n o t re observat i o n , les signes imputables à l’amylose sont ap p a-
rus 22 ans après le début de la lèpre. Cette amylose secondaire
t o u che avec prédilection le re i n , la rat e, le tube digestif et moins
s o u ve n t , le cœur et les glandes endocrines (1,4,5,10). Il n’y a
jamais d’atteinte neuro l ogique (10). L’ atteinte rénale souve n t
r é v é l at rice est la plus commune : elle se re n c o n t re dans 90 %
des cas d’amyloseA A , c o n t re50 % des cas d’amylose A L , 1 0
à 20 % des amyloses héréditaires de la tra n s t hy r é t i n e, a l o rs que
dans les autres va riétés plus ra res d’amylose héréditaire s , l ’ at-
teinte rénale représente l’essentiel de la maladie (1,4,5,10). Sur
le plan anat o m o p at h o l ogi q u e, tous les compartiments du re i n
p e u vent être atteints (comme dans notre observation) : g l o-
m é ru l e s , va i s s e a u x , t u bules et interstitium. L’ atteinte glomé-
ru l a i re étant la plus fréquente et la plus cara c t é ristique (1).
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L’ a mylose rénale comporte 4 phases évo l u t ives : u n e
phase pré-clinique asymptomatique (alors que les dépôts amy-
loïdes sont présents), s u ivie d’une phase de pro t é i nu rie non
s é l e c t ive (accompagnée d’une hémat u rie microscopique dans
5% des cas (1)), une phase de syndrome néphrotique (liée à
l ’ a c c roissement du débit de la pro t é i nu rie) et enfin une phase
d ’ i n s u ffisance rénale. Dans notre observat i o n , l ’ atteinte rénale
a été révélée par un syndrome néphrotique sans hémat u ri e, H TA
ou insuffisance rénale. Outre le syndrome gloméru l a i re, il peut
ex c eptionnellement exister des signes d’atteinte tubu l a i re : a c i-
dose tubu l a i re, s y n d rome de Fanconi et un diabète insipide
n é p h rogénique (1).

L’ a mylose AA (« dite secondaire») prov i e n d ra i t
d’un précurseur plasmatique avec lequel elle partage des
déterminants antigéniques communs, la protéine sérique
amyloïde A (SAA). Cette protéine semble être un bon mar-
queur de l’inflammation quelle qu’en soit la cause. Sa syn-
thèse se fait par l’hépatocyte sous l’influence de l’interleu-
kine 1. Outre la production accrue de SAA, sa dégradation
semble diminuée (2,3). 

La survenue d’une amylose symptomatique, en par-
ticulier rénale dans l’évolution d’une lèpre, est un élément
de mauvais pronostic. Outre le maintien du traitement de sa
l è p re par DDS, n o t repatiente a bénéficié d’un traitement par
colchicine (qui inhiberait la synthèse de la protéine SSA)
(17).

Comme l’atteinte rénale, la surve nue d’autres compli-
c ations en particulier cardiaque et infectieuse doit être cra i n t e
et surveillée at t e n t ivement.

La surve nue d’une amylose au cours de la lèpre est ra re.
La fréquence de cette association est sans aucun doute sous-esti-
m é e. La réalisation systématique de ponction biopsie rénale
chez les lépreux présentant un syndrome néphrotique (comme
c’est le cas dans le cas rap p o rté) perm e t t rait pro b ablement de
poser plus fréquemment le diagnostic d’amylose associée à la
l è p re. Seuls un diagnostic et un traitement précoces de la lèpre
p e u vent  empêcher la surve nue de l’amy l o s e.
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UNE CRISE D’ÉPILEPSIE FATALE AU LAOS

Un ga rcon de 14 ans, h abitant du village Nap h o n g, d i s t ri c t
de Hinheub, p rovince deVi e n t i a n e, zone montagneuse au

c e n t re du Laos, a été identifié lors d’une enquête de dépistage
de l’épilepsie en zone ru ra l e, en 2003. Il présentait des cri s e s
g é n é ralisées grand mal typiques et fréquentes. Il avait déjà eu
p l u s i e u rs accidents, en particulier des brûlure s , suite à des ch u t e s
dans le feu au cours de cri s e s , m a i s , m a l gré cela, n ’ avait jamais
été traité (Fi g. 1). Il n’avait pas d’autre maladie, ni de re t a rd
mental associé.

Il n’était pas scolari s é , et ne participait pas non plus aux
t ravaux agricoles de la fa m i l l e. Ses parents séjournaient sou-
vent à la ri z i è re, située à distance du village, le laissant donc
seul à la maison pendant plusieurs semaines. Pendant ce temps,
le patient partait souvent seul en forêt pour chasser ou pour
p ê ch e r.

Le jour de la consultat i o n , le patient revenait d’une
balade dans la forêt (pieds nus). Il présentait au pied droit une
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plaie négligée par brûlure (Fi g. 2). Quelques jours auparava n t
à l’occasion d’une cri s e, il était en effet tombé dans le foye r.
A l’ex a m e n , la plaie était sale, suintante et suri n fe c t é e. Des soins
locaux et des antibiotiques lui ont été donnés et un tra i t e m e n t
par phénobarbital institué. Il a été impossible de connaître la
compliance ultéri e u re.

Deux mois après cette visite, le patient s’est noy é , t r è s
p ro b ablement lors d’une crise épilep t i q u e, a l o rs qu’il pêch a i t
dans un ruisseau de 30 cm de pro fo n d e u r.

L’ é p i l epsie est une maladie ch ronique source de séri e u x
h a n d i c ap s , vo i re de décès prématurés. Outre l’état de mal épi-
l ep t i q u e, les ch u t e s , mais aussi les brûlures et les noyades sont
s o u vent en cause dans les pays défavo risés. Les décès préma-
turés sont dus à l’épilepsie elle même dans un peu plus de la
moitié des cas. En Ethiopie, sur une période de deux ans, 2 0
p atients sur une petite cohorte de 316 sont décédés (6,3 %), c e
qui représentait un taux deux fois plus élevé que chez des sujets
non épileptiques. L’ é p i l epsie était la cause pri m a i rede décès

chez neuf patients dont un à la suite de graves brûlures ap r è s
une crise (Tekle-Haimanot et al., 1 9 9 7 ) .

Selon l’OMS, les trois quarts des 50 millions de pat i e n t s
é p i l eptiques vivent dans les pays tropicaux défavo ri s é s , et 80 %
de ces patients ne sont pas traités de façon adéquat e. La pau-
v re t é , le défaut de soins, mais aussi la stigmat i s at i o n , du fait de
c royances tra d i t i o n n e l l e s , aggravent les conséquences de la
maladie et induisent une mortalité évitable non néglige abl e.
Tous ces éléments sont présents dans l’observation rap p o rt é e
ici.

La République Démocratique Po p u l a i re du Laos est un
p ays en développement. L’accès aux soins de santé pri m a i re n’y
est pas assuré dans la totalité des zones ru rales. De plus, le coût
de tra n s p o rt (de 2 euros du village de Naphong au Centre de
Santé du district) est souvent rhédibitoire, é q u ivalent dans
l ’ exemple présent à la valeur d’une poule ou de 20 kg de ri z ,
a l o rs que le reve nu moyen est estimé inférieur à 0,8 euros / jour.
C’est ce qui explique que les malades ne consultent que très
t a rd, en ultime re c o u rs.

Faute de surveillance fa m i l i a l e, s u rtout pendant la sai-
son agri c o l e, des patients sont exposés au risque d’accident. Les
soins étant paya n t s , beaucoup de familles ne peuvent pas, o u
même ne veulent pas, fa i re les dépenses d’un traitement anti-
é p i l ep t i q u e, s u rtout lorsqu’il s’agit de patients ayant un re t a rd
mental associé. Enfi n , les antiépilep t i q u e s , même s’ils fi g u re n t
sur la liste des médicaments essentiels, ne sont pas disponibl e s
à tous les niveaux du système sanitaire du Laos.

L’ h i s t o i re tragique de ce jeune patient est simple et
i l l u s t re une situation sans doute fréquente dans les pays en déve-
loppement. Il reste beaucoup à fa i re dans le champ négligé de
l ’ é p i l epsie : éduquer pour améliorer les connaissances, at t i t u d e s
et pratiques des patients et de leur entourage; re n d re plus acces-
s i ble et at t ractif le système de soins de santé pri m a i re, et fo n-
der des programmes nationaux de lutte contre l’épilep s i e.
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Fi g u re 1 - Séquelles de brûlures anciennes, T M , 14 ans, L a o s , 2 0 0 3 .

Figure 2 : Plaie surinfectée d’une brûlure du pied droit dans une
cuisine lors d’une crise épileptique (après les pre m i e rssoins), T M ,
14 ans, Laos, 2003.
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